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Résumé : Nous présentons ici le protocole de transfusion mas-
sive créé et mis en place en 2013 au sein du Centre Hospita-
lier Régional de la Citadelle à Liège. Ce document a pour but 
d’optimiser la réponse transfusionnelle de notre institution 
face aux rares situations d’hémorragies massives mettant en 
péril la survie du patient.
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summaRy : We present here the massive transfusion protocol  
implemented in our institution in 2013. It will improve our 
management of critical massive bleeding,  a situation which is 
rare in in our hospital, but carries a high mortality risk.
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MISE EN PLACE D’UN PROTOCOLE DE  
TRANSFUSION MASSIVE DANS UN SERVICE  
D’URGENCES
IntRoductIon
Les hémorragies graves sont des urgences 
occasionnellement rencontrées dans nos hôpi-
taux : elles représentent souvent une gageure 
pour les cliniciens.
 La transfusion massive n’a pas de définition 
consensuelle. Elle est souvent décrite comme le 
recours à plus de 10 unités de concentré de glo-
bules rouges (CGR) sur les premières 24 heures 
(1). Elle fait partie intégrante de la réanimation 
des patients présentant une hémorragie mas-
sive participant à une réanimation hémostatique 
agressive souvent nommée «Damage Control 
Resuscitation» (DCR) (2, 3). Ce concept asso-
cie une hémostase  rapide (chirurgicale ou 
radiologique) et une réanimation transfusion-
nelle agressive et précoce (2). 
Identifier les patients présentant une hémor-
ragie massive constitue un défi. Définir cette 
situation a posteriori par son traitement est 
paradoxal. La définir par sa physiopathologie 
reviendrait à l’identifier comme une situation 
où l’hémorragie est active, à débit élevé, et 
s’associe à une coagulopathie aiguë, en parti-
culier en cas de traumatisme. Comprendre cette 
coagulopathie et son importance permet de 
comprendre les concepts régissant la transfu-
sion massive et, plus largement, la réanimation 
hémostatique.
Nous aborderons ici quelques notions qui 
permettent de comprendre l’intérêt et le rôle 
d’un protocole de transfusion massive, comme 
partie intégrante du traitement des hémorragies 
graves.
evaluatIon de l’état clInIque
Reconnaître un patient souffrant d’une 
hémorragie massive n’est pas une chose évi-
dente. Cela doit, de plus, être rapidement fait, 
au risque de retarder le traitement dont les 
chances de succès sont, en partie, liées à la pré-
cocité de sa mise en route (2, 3). 
Que ce soit à l’aide de scores prédictifs cli-
niques ou d’analyses biologiques, l’objectif 
est d’identifier au plus vite le patient souffrant 
d’une hémorragie et d’une coagulopathie asso-
ciées.
Le score TASH (Trauma Associated Severe 
Hemorrhage) et le score ABC (Assessment 
of Blood Consumptium) tentent de prédire 
la nécessité d’une transfusion massive (4, 5). 
D’autres scores existent. Aucun, en ce compris 
le TASH et l’ABC, n’a fait l’objet d’étude pros-
pective.
Les analyses biologiques  tentent d’identifier 
les signes d’hypoperfusion et de coagulopathie. 
Le saignement actif  conduit, en effet, à un état 
de choc hypovolémique et à une perte relative 
du transporteur d’oxygène qu’est l’hémoglo-
bine. Il  mène donc à une hypoperfusion et à 
une hypoxie tissulaire. Identifier cette hypoxie 
tissulaire par dosage de la lactatémie et de l’ex-
cès de base permet d’attester de l’importance 
du saignement et de la gravité de la situation 
(2).
Cette hypoperfusion va être l’un des nom-
breux déterminants de la coagulopathie aiguë 
(6). Depuis 2003, est décrit le développement 
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Rapidité d’action
On réduira au maximum le temps pour obte-
nir l’arrêt du saignement en accélérant chaque 
étape de la prise en charge : période pré-hospi-
talière, contact avec le chirurgien, organisation 
du bloc opératoire …
Lutte contRe L’hypotheRmie
On luttera activement contre l’hypother-
mie au moyen de manœuvres mécaniques de 
réchauffement externe et par l’utilisation d’un 
perfuseur-réchauffeur, en particulier pour les 
CGR qui parviennent du laboratoire à 4 degrés 
Celsius.
RempLissage voLémique
On limitera l’usage du remplissage vas-
culaire par cristalloïdes et colloïdes. Ceux-ci 
contribuent au développement de la coagulo-
pathie par effet de dilution, mais aussi par effet 
négatif sur la coagulation, en particulier pour 
les colloïdes qui sont responsables d’une alté-
ration du facteur de von Willebrand et dont il 
est démontré qu’ils altèrent la coagulation in 
vitro (13).
De nombreux auteurs proposent de tolérer 
un certain degré d’hypotension afin de limiter 
le débit de saignement. Cette stratégie, visant 
une pression artérielle systolique restant infé-
rieure à 90 mmHg, peut être appliquée avec une 
bonne tolérance sur le plan viscéral, en dehors 
des situations de traumatisme crânien (2).
tRansfusion de concentRés éRythRocytaiRes
La transfusion de produits dérivés sanguins 
(CGR, plasma frais congelé -PFC- et concen-
trés plaquettaires- CP) fera partie intégrante du 
traitement. Il est recommandé qu’elle débute au 
plus tôt (14) et  diverses études monocentriques 
ont démontré des délais d’initiation de la trans-
fusion diminués par l’existence d’un protocole 
de transfusion massive dans l’hôpital (15).
L’anémie contribue, par elle-même, à la coa-
gulopathie, car les globules rouges participent 
à la margination des plaquettes à la périphérie 
des vaisseaux sanguins, là où elles sont néces-
saires en cas de brèche (16). 
choix des cgR à tRansfuseR
En première intention, sur base des règles 
de compatibilité érythrocytaire ABO, des 
CGR O seront transfusés. Deux à quatre uni-
tés seront données selon les disponibilités du 
dépôt d’urgence. Ce temps sera mis à profit 
d’une coagulopathie endogène, dans les suites 
immédiates d’un traumatisme grave. Celle-
ci n’est pas uniquement liée à l’hémodilution 
ou à l’hypothermie, qui peuvent contribuer au 
développement d’une coagulopathie (6, 7), mais 
elle peut apparaître dans les instants suivant le 
traumatisme avec une activation systémique 
des voies fibrinolytiques et anticoagulantes (8). 
Cette coagulopathie aggrave lourdement le pro-
nostic (9). Une hypofibrinogénémie peut appa-
raître précocement et constitue aussi un facteur 
péjoratif (10). 
Une évaluation biologique de la coagulo-
pathie peut être réalisée par les techniques de 
thromboélastométrie qui évaluent de manière 
dynamique et fonctionnelle la formation du 
caillot en termes de vitesse de formation, 
consistance ou délai de fibrinolyse (11).  La 
capacité de ces techniques à prédire la néces-
sité d’une stratégie transfusionnelle et à la gui-
der sont de plus en plus étudiées (11,12). Leur 
place est encore imparfaitement définie, mais 
leur capacité à offrir rapidement des résultats 
pouvant orienter le traitement est certainement 
intéressante (fig. 1).
pRIse en chaRge
Ayant reconnu une situation justifiant l’ins-
tauration en urgence d’une réanimation hémos-
tatique agressive, ce traitement spécifique doit 
être démarré en intégrant les concepts physio-
pathologiques évoqués plus haut.
s
Figure 1. Mécanismes de la coagulopathie du traumatisé.
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lequel une stratégie moins généreuse en PFC 
et CP a été appliquée (73,6% contre 54,8% de 
survie à 30 jours p < 0,009) (27). Toutefois, il 
faut insister, d’une part, sur le fait que cela ne 
concerne exclusivement que les patients souf-
frant d’une hémorragie majeure et que le pro-
nostic est aggravé en cas de saignement mineur 
(21, 28). D’autre part, la grande majorité de 
ces études s’intéresse aux traumatisés et peu 
de données existent pour d’autres contextes 
hémorragiques, chez des patients plus âgés, 
porteurs de comorbidités, … Enfin, le niveau 
d’évidence de ces études reste limité, aucune 
n’étant prospective.
intéRêt d’un pRotocoLe de tRansfusion massive
La création par Cotton et coll. (3) d’un pro-
tocole de transfusion massive au sein d’un 
service qui pratiquait déjà régulièrement la 
transfusion agressive, a permis d’améliorer le 
pronostic des patients ciblés par le protocole 
(survie à 30 jours de 56,8% contre 37,6%, 
p < 0,001) et de diminuer le taux de complica-
tions auxquelles ils furent soumis. Il en est de 
même dans deux autres études monocentriques 
avec une mortalité à 30 jours diminuée de 45% 
à 19% et de 27% à 17% (15, 30).
tRaitements adjuvants
Est également intégré au protocole le recours 
à des agents hémostatiques qui peuvent jouer un 
rôle thérapeutique et contribuer à limiter l’utili-
sation des dérivés sanguins dont on connaît les 
effets négatifs potentiels (20, 21) et le caractère 
précieux. 
Récupération de sang autologue
Les systèmes de récupération du sang pour 
transfusion autologue ont été développés afin 
de réduire la consommation des CGR en chirur-
gie. Ils comportent un dispositif  comportant un 
lavage-concentration qui permet d’obtenir un 
produit sanguin constitué quasi exclusivement 
de globules rouges en solution salée avec un 
hématocrite de 50 à 60% (31). Il existe un cer-
tain degré d’hémolyse, des risques infectieux 
(32) et un risque potentiel de coagulation intra-
vasculaire disséminée (33). Ces techniques sont 
utilisées en traumatologie et peuvent être envi-
sagées face à un hémopéritoine ou un hémo-
thorax (34, 35). Une autotransfusion de sang 
total, non lavé, drainé dans une cavité pleurale 
est également une option possible, à réserver 
aux situations d’urgence extrême vu les risques 
potentiels (36). 
pour  déterminer aussitôt  le groupe sanguin du 
patient ou consulter, le cas échéant, son dossier 
immuno-hématologique. La transfusion sera 
alors poursuivie en isogroupe ABO, permettant 
d’épargner le précieux sang O.
Concernant le choix  de l’antigène D (RhD), 
des CGR D négatif doivent toujours être trans-
fusés chez une patiente RhD négatif en âge de 
procréer pour ne pas compromettre son avenir 
obstétrical, mais aussi chez les patients RhD 
négatif de moins de 18 ans ou avec hémoglo-
binopathie, pour ne pas induire une perte de 
chance en cas de transfusion ultérieure. Rentre 
bien entendu dans ces indications le patient 
allo-immunisé anti-D. L’élargissement de la 
compatibilité au phénotype Rh/kell dans ces 
indications dépendra de la disponibilité des 
produits adéquats dans les banques de sang 
locales (17).
tRansfusion de pLasma fRais congeLé (pfc)
Il persiste toujours une controverse concer-
nant le PFC : le meilleur moment pour en ins-
taurer la transfusion, la quantité nécessaire, les 
risques encourus en termes d’infections, de 
défaillance organique, de Transfusion Related 
Acute Lung Injury (TRALI) … A l’exception 
de cette dernière, ces complications peuvent 
être la conséquence d’une quantité trop faible 
et d’une administration trop tardive de PFC 
transfusé (18, 19) ou la conséquence d’une trop 
grande quantité de PFC (20, 21). 
tRansfusion de pLaquettes
Chez le traumatisé, la thrombopénie est sou-
vent un signe de gravité et s’accompagne volon-
tiers d’une thrombopathie liée, entre autres, à 
l’acidose et à l’hypothermie. Les recommanda-
tions européennes de prise en charge du patient 
polytraumatisé proposent de maintenir un taux 
de plaquettes supérieur à 50 x 109 et à 100 x 109 
en cas de traumatisme crânien (22).
RappoRt cgR/pfc/cp
De nombreuses études s’intéressent à cette 
question. Certaines d’entre elles sont issues de 
la pratique militaire (23, 24). Elles présentent 
des survies meilleures chez les patients transfu-
sés avec des ratios PFC/ CGR les plus proches 
de 1/1  en cas d’hémorragie massive. Plusieurs 
études du monde civil démontrent la même 
tendance (18, 19, 25, 26). Duchesne et coll. rap-
portent une meilleure survie pour les patients 
ayant bénéficié d’une stratégie transfusionnelle 
de type 1/1, en comparaison au groupe pour 
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délétères sur le plan myocardique, elle altère la 
coagulation.
Limitations et Risques Liés à L’utiLisation d’un  
pRotocoLe de tRansfusion massive
La mise en place d’un protocole de transfu-
sion massive doit prendre en compte les poten-
tiels inconvénients, risques et effets secondaires 
d’une telle stratégie. Ces données doivent alors 
être intégrées dans une réflexion globale de la 
balance entre risques et bénéfices.
On connaît les risques classiques que les 
mesures d’hémovigilance tentent de réduire 
au minimum (réaction transfusionnelle aiguë, 
erreur de compatibilité, risques infectieux). A 
ceux-ci s’ajoutent les risques  au niveau respi-
ratoire (TRALI ou TACO : Transfusion Asso-
ciated Cardiac Overload) (18), ou au niveau 
infectieux avec incidence accrue chez les 
patients transfusés (20, 47).
Le TRALI est actuellement la principale 
cause de mortalité induite par la transfusion. 
Définie comme la survenue d’une insuffisance 
respiratoire aiguë avec hypoxémie dans les 6 
heures qui suivent une transfusion, cette com-
plication est grevée d’un taux de mortalité de 
6% (48).
Dans la transfusion massive, les procédures 
d’hémovigilance sont simplifiées au minimum 
requis vu l’urgence.
Il existe des difficultés potentielles de tra-
çabilité des poches délivrées. En cas de retard 
de communication d’interruption du protocole, 
des poches non nécessaires peuvent être déli-
vrées et constituent alors un gaspillage très pro-
blématique. 
La transfusion massive comporte des limi-
tations en termes d’impact. L’incidence des 
hémorragies graves requérant une telle stratégie 
est en effet très faible (49). L’impact en termes 
de santé publique est donc probablement faible 
en comparaison d’autres mesures s’adressant 
aux traumatisés (gestion des traumatismes crâ-
niens, mesures de prévention, …).
conclusIon
La mise en place d’un protocole de transfu-
sion massive au sein d’un Service d’Urgences 
doit s’intégrer dans une stratégie globale de 
prise en charge des urgences hémorragiques 
graves dont les traumatismes sévères sont 
le plus grand pourvoyeur. Elle implique une 
réflexion sur la reconnaissance de cette situation 
particulière où s’associent un saignement actif 
Antifibrinolytiques
L’étude CRASH-2 démontre une baisse 
de mortalité de 16% à 14,5% lorsque l’on 
administre un gramme d’acide tranexamique 
au départ de la prise en charge (avant la 3ème 
heure), suivi d’un second gramme dans les 8 
heures, sans augmentation associée des événe-
ments thrombotiques (37).
Desmopressine
La desmopressine (DDAVP) est utilisée pour 
améliorer l’agrégabilité plaquettaire chez les 
patients souffrant d’hémophilie A et de mala-
die de von Willebrand (38). Son utilisation a été 
étudiée dans d’autres situations où la fonction 
plaquettaire est compromise (patient sous anti-
agrégant, circulation extracorporelle) (39). 
Autres facteurs de coagulation
Le fibrinogène, dont la diminution précoce 
en cas de traumatisme ou de défibrination du 
post-partum a été étudiée (10, 40), pourrait éga-
lement être un agent hémostatique intéressant 
(41). Les données de la littérature sont toutefois 
encore insuffisantes pour en proposer un usage 
systématique. La présence d’une hypofibrino-
génémie (dont le seuil à fixer n’est pas formel-
lement défini) (10) pourrait être une indication. 
Le facteur VII activé recombinant est utilisé 
dans les hémorragies sévères chez les patients 
hémophiles A ou B porteurs d’inhibiteurs (42), 
mais son intérêt dans les hémorragies massives 
sans hémophilie a été infirmé dans l’étude 
CONTROL qui a démontré une mortalité 
inchangée et un plus grand taux de complica-
tions thromboemboliques (43). 
L’utilisation de concentrés de facteurs de coa-
gulation II, VII, IX, X (PPSB) est recomman-
dée dans le cadre d’une hémorragie survenant 
chez un patient sous traitement anticoagulant 
oral par antivitamine K ou par anticoagulant de 
nouvelle génération (en l’absence et l’attente 
d’une autre possibilité thérapeutique pour ces 
derniers et sans preuve scientifique) (44). Leur 
utilisation en dehors de ce contexte ne s’appuie 
que sur des preuves insuffisantes (45).
Contrôle de la calcémie
Une attention particulière doit être  accordée 
à la calcémie qui peut baisser très tôt lors de la 
prise en charge d’une hémorragie grave (46). 
L’hypocalcémie peut être aggravée par la dilu-
tion et par l’apport du citrate contenu dans les 
poches des dérivés sanguins. Outre ses effets 
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à haut débit, une instabilité hémodynamique, 
une hypoperfusion tissulaire et une coagulo-
pathie. La stratégie transfusionnelle s’intègre 
dans la réanimation hémostatique globale qui, 
appliquée aux bons patients, permettra une 
amélioration de la prise en charge de ce type 
de situation où la mortalité est très élevée. Elle 
est l’objet de réflexions aussi passionnantes 
que complexes, sans bénéficier d’un consen-
sus définitivement établi. Sa composition est à 
même d’évoluer dans les années futures, mais, 
en intégrant les données actuelles et en étant 
conscient des limitations et des risques, il est 
possible de proposer un protocole de transfu-
sion massive dont l’instauration semble être un 
atout précieux (16, 30, 31) (fig. 2).
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